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RESUMEN 
 
La parálisis cerebral es causada por heridas en aquellas partes del cerebro que 
controlan la habilidad de mover los músculos y el cuerpo. Se realiza una  
interconsulta en el Hospital Pediátrico “General Milanés” de Bayamo a un niño en 
edad preescolar con esta enfermedad, presentando trastornos del tono, postura y 
movimiento, de carácter persistente, aparejado a inmadurez pulmonar e infecciones, 
se le realizan estudios diagnósticos inmunológicos con el objetivo de correlacionar 
inmadurez del Sistema Nervioso Central y del Sistema Inmune; como resultado se 
corrobora la influencia negativa del factor inmadurez y la multicausalidad de la PCI y 
las inmunodeficiencias referida por otros autores, unido a la incidencia directa de 
factores prenatales, perinatales y postnatales. Se concluye que el daño en ambos 
sistemas está condicionado por factores que actúan sobre los órganos en crecimiento 
y en plena maduración (encéfalo, timo), haciéndolos sensibles y sin capacidad para 
localizar las lesiones, mientras más inmaduros más difusas y graves.  
Descriptores DeCS: PARÁLISIS CEREBRAL; PRUEBAS INMUNOLÓGICAS   
 
ABSTRACT 
 
Brain paralysis is caused by damage in those parts of the brain that control the skill 
to move muscles and the body. It was performed an interconsult at General Milanes 
Pediatric Hospital in Bayamo to a  boy of pre-school age with this disease, presenting 
tone, position and movement disorders, with a persistent behaviour  including 
pulmonary immaturity and infections. Some immunologic diagnostic research were 
developed with the objective to correlate the immaturity of the Central Nervous 
System and the Immune System, as result it was confirmed the negative influence of 
immaturity factor and multicausality of the IBP and the immunodeficiency referred 
by other authors, with a direct incidence  of prenatal, perinatal and postnatal factors. 
As a conclusion it can be said that damages for both systems is conditioned by 
factors that influence upon growing organs (encephalon, timo) making them 
sensitive and without capacity to find the lesions, while more immaturity more 
diffuse and severe.   
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DESARROLLO 
 
Definición: 
Parálisis Cerebral Infantil (PCI): es el conjunto de manifestaciones motoras de una 
lesión cerebral ocurrida durante el período madurativo del Sistema Nervioso Central, 
es un trastorno del tono, postura y movimiento, de carácter persistente, aunque no 
invariable, secundario a una agresión no progresiva en un cerebro inmaduro. 1 En la 
bibliografía francesa el equivalente a “Cerebral palsy” de los autores de habla inglesa 
suele ser “Infirmité motrice cérebrale”. 2 Otras denominaciones la plantean como 
“Enfermedad de Little”, en honor al clínico inglés que en 1853 realizó el primer 
estudio. 3  
La PCI es una enfermedad social, por la frecuencia y las dificultades de adaptación, 
(Figura1).  
Etiopatogenia: 
Antecedentes prenatales:  
Prematuridad, - Bajo peso, - Hemorragia intracraneal, - Anoxia, hipoxia, - 
Encefalopatía bilirrubínica, - Rara vez malformación  encefálica primitiva. 4 
Antecedentes perinatales: 
Presididos por el síndrome hipóxico - isquémico, clásicamente hipoxia en el 41% de 
los casos. 5 Hemorragia intracraneal en el 10% de los neonatos. 6, 7 Trauma cerebral 
en el 4 % de los pacientes, con tendencia a disminuir. 8, 9 
Factores postnatales: 
Meningitis y Encefalitis del recién nacido. 10 Trombosis de los senos. 11,12  Derrame 
subdural relacionados con traumatismos o cuadros de deshidratación. 13, 14 
Enfriamiento. 15 Hipoglicemia (hijo de madre diabética). 16  Anemias neonatales que 
puede ocasionar lesión encefálica permanente. 17 Hiperbilirrubinemias indirectas o no 
conjugadas de origen diverso más de 18mg/dl. 18 
Mecanismo patogénico: 
Los trastornos mencionados actúan sobre un encéfalo en crecimiento muy intenso y 
en plena maduración, por lo cual es muy sensible a estos factores y no tiene 
capacidad para localizar las lesiones, mientras más inmaduro es el encéfalo, más 
difusa y grave será la lesión motivada por las noxas citadas. 19, 20 
Se plantea además las grandes necesidades de oxígeno del encéfalo infantil, un  
tanto mayores cuanto más cerca esté del comienzo de la vida y la aumentada 
permeabilidad de la barrera remato – encefálica en el recién nacido; a ello se suman 
las múltiples causas, que inciden sobre un encéfalo muy sensible, que no puede ser 
aislado de ellas y no es capaz de aislar la lesión. 21 
Patogenia inmunológica: 
El caso que se presenta coincide con lo planteado por otros autores, 22 acerca de la 
inmunodeficiencia natural y adaptativa de los neonatos a los que le fallan moléculas, 
células, mediadores y órganos encargados de las defensas frente a la agresión por 
agentes infecciosos oportunistas reconocidos como extraños por el sistema inmune 
que provocan infecciones graves desde el momento del nacimiento. 
La inmunodeficiencia que se manifiesta es de tipo combinada severa o grave, de tipo 
humoral (por déficit de anticuerpos IgA, que debieron  transferirse a través de la 
lactancia materna, además de la inmunodeficiencia de células fagocíticas: 
macrófagos, neutrófilos y de los orquestadores de la respuesta inmune que también 
amplifican  la respuesta celular contribuyendo a la eliminación de los patógenos. 23  
La población linfocitaria T expresa dos tipos celulares cooperadores (Th1 – CD4+) y 
(Th2 – CD4+) con acciones específicas vitales para mantener el equilibrio 
inmunológico del recién nacido, (Figuras 2-3) (48) y otro tipo celular (Tc – CD8+) 
citotóxico, (Figura 4). 24 
Cuadro Clínico: 
Se realiza una  interconsulta a un paciente LCBA de 5 años de edad, gemelar, de 
raza negra, procedencia urbana, hija de madre joven, profesional, con antecedentes 
maternos: HTA a partir de los 6 meses de gestación, Diabetes Gestacional, Sepsis 
Urinaria y Anemia en el segundo y tercer trimestre de embarazo. Antecedentes 
natales: parto demorado, hemorragia intracraneal e hipoxia severa, bajo peso 
(1920gr).  
Antecedentes perinatales: síndrome hipóxico – isquémico manifestado por 
convulsiones persistentes. Antecedentes postnatales: encefalitis del recién nacido. 
Vacunación: a partir de los 2 meses del nacimiento por inmunodeficiencia de tipo 
innata o natural, no lactancia materna, caída del cordón umbilical a los 7 días, no 
infección. 
Este tipo de paciente puede manifestar alguna de las siguientes condiciones según lo 
plantea la bibliografía: 
Parálisis cerebral espástica: condición en la cual hay demasiado tono muscular o 
músculos apretados. Los movimientos son tiesos, especialmente en las piernas, 
brazos y/o espalda. Los niños con esta forma de parálisis cerebral mueven las 
piernas torpemente, girando o en salto de tijera mientras tratan de caminar. Esta 
forma de parálisis cerebral es la más común y se corresponde con la que presenta la 
paciente añadiéndole incapacidad para sostener la cabeza, convulsiones y pie equino. 
25, 26 
Varios autores describen otras formas clínicas de parálisis. 27- 30  
Parálisis cerebral atetoide (llamada también parálisis cerebral discinética) puede 
afectar los movimientos del cuerpo entero.  
Parálisis cerebral mixta es una combinación de los síntomas.  
Otras palabras usadas para describir los diferentes tipos de parálisis cerebral 
incluyen la Diplegia que es cuando sólo las piernas son afectadas, la Hemiplejía que 
es cuando la mitad del cuerpo (como el brazo y pierna derecho) es afectada y la 
Quadriplegia que es cuando ambos brazos y piernas son afectados, a veces 
incluyendo los músculos faciales y el torso, (Figura 5). 30 
Los complementarios realizados a la paciente fueron un TAC (Ligera dilatación de los 
ventrículos laterales), Electroencefalograma (signos de irritabilidad cortical), Pruebas 
auditivas (hipoacusia sensori-neural bilateral severa profunda), Pruebas ópticas 
(atrofia óptica), Hemograma con diferencial (Hb: 99g/l       Poli: 034  Hto: 0,33      
info: 064  Eo: 002), Eritro (30mms), Leucoc (10.5x 109/l), Test de Rosetas (10 – 20 
%), Proteínas Totales (38 g/l   Alb: 30 g/l   Glob: 8g/l), Ig E (0.6 UI), Eosinófilos 
(0.01x 109/l), Cuantificación de Inmunoglobulinas (Ig G: 8; Ig A: 1.1; Ig M: 0.1), ID 
(PCI por cuadriparesia espástica), Inmunodeficiencia combinada severa. 
 
Tratamiento 
  
Los efectos de la parálisis cerebral pueden ser reducidos mediante tratamiento 
temprano y continuo. 28,30  
Los niños menores de tres años pueden beneficiarse grandemente al recibir servicios 
de intervención temprana. La intervención temprana es un sistema de servicios de 
apoyo para bebes y niños pequeños con discapacidades y para sus familias. Los 
niños con parálisis cerebral típicamente pueden necesitar diferentes tipos de terapia, 
incluyendo terapia física, la cual ayuda al niño a desarrollar músculos más fuertes en 
las piernas y cuerpo. Por medio de terapia física, el niño trabaja en destrezas tales 
como caminar, sentarse, y mantener el equilibrio. 
En el caso que se presenta terapia para la cabeza: Sostén cefálico por patrones de 
facilitación para rodar en ambos deámbulos, terapia postural, tratamiento en el 
colchón, estimulación propio- ceptiva: actividad estimulante con técnicas de 
inhibición de la espasticidad, el niño encuentra útil una variedad de equipos 
especiales. Por ejemplo, aparatos ortopédicos que  pueden ser usados para 
mantener el pie en su lugar cuando el niño está de pie o caminando.  
          Nuevos tratamientos 
Cirugía: operada bilateralmente de los tendones para facilitar abrir y cerrar las 
piernas. 
Inmunológicos: inmunoestimulantes para contrarrestar las inmunodeficiencias: 
Factor de Transferencia,  gammaglobulina humana, levamisol y vitaminas. 
Con la combinación de estos tratamientos los efectos de la parálisis cerebral aunque 
no se curan se mejoran. 
 
CONCLUSIONES 
 
Las inmunodeficiencias al igual que las PCI están condicionadas por factores que 
actúan sobre los órganos en crecimiento muy intenso y en plena maduración 
(encéfalo, timo), haciéndolos sensibles y sin capacidad para localizar las lesiones 
porque mientras más inmaduros más difusas y graves serán la lesión provocadas por 
las noxas asociadas.  
La habilidad del cerebro para encontrar nuevas maneras de trabajar después de una 
herida es maravillosa. Aunque una buena terapia y tratamiento pueden ayudar, el 
“tratamiento” más importante que puede recibir el niño es cariño y ánimo, con 
muchas experiencias típicas de la niñez, familia, y amigos.  
Con una mezcla apropiada de apoyo, equipo, tiempo adicional y acomodaciones, la 
mayoría de los niños con parálisis cerebral pueden mejorar, aprender con éxito y 
participar completamente de la vida. 
 
 
 
  
Fig.1. Esquema que muestra la Parálisis Cerebral Infantil como problema 
social 
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Fig. 2.  Acciones efectoras de las células Th1 CD4+ 
Acciones Efectoras de los CD4+ Th1
1-Activación de Neutrófilos
2-Activación de Macrofágos.
3-Cooperan con la activación de 
las células T CD8+
4-Potencian la acción efectora 
de los T CD8+ citotóxicos.
5-Estimulan la secreción de 
Anticuerpos por las células B
 
 
 
Fig 3. Acciones efectoras de las células Th2 CD4+ 
 
Acciones Efectoras de los CD4+ Th2
1- Cooperan con la activación y 
diferenciación de las células B 
para producir anticuerpos. 
2- Activan a los eosinófilos 
3-Promueven la activación de 
los mastocitos a través de la 
estimulación a las células B 
para producir IgE
4-Suprimen la activación de los 
macrófagos 
 
 
Fig.4. Acciones efectoras de las células T CD8+ 
 
Acciones Efectoras de las Células T CD8+
1- Provocar la  Muerte celular
2-Activa macrofágos
3-Promueve la Inflamación
 
 
Fig. 5. Fotos de la paciente LCBA con PCI e inmunodeficiencia. 
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